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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время заболевания зубочелюстной
системы рассматриваются не как изолированная
патология полости рта, а как комплекс заболеваний,
влияющий на весь организм в целом. Установлена
тесная связь патологии пародонта с общими забо
леваниями организма. Введено обобщенное
понятие пародонтитного континуума для оценки
взаимосвязей воспалительнодегенеративных за
болеваний околозубных тканей в условиях поли
морбидной патологии внутренних органов, особое
место среди которых занимает сердечнососудис
тая патология и, в частности, артериальная гипер
тензия и ишемическая болезнь сердца (ИБС).
Сегодня понимание патогенеза сердечнососуди
стой патологии вышло далеко за пределы оценки
значимости гиперхолестеринемии как ведущего
механизма процесса. Атеросклероз – это ряд пос
ледовательных клеточных и молекулярных реакций,
которые свидетельствуют о его воспалительной при
роде: от первого этапа – появления липидных пя
тен, до последнего – разрушения атеросклероти
ческой бляшки и развития инфаркта миокарда.
В настоящее время доказано, что микроорганиз
мы – представители пародонтопатогенной микро
флоры – могут участвовать в этиологии и пато
генезе не только воспалительных заболеваний па
родонта, но и атеросклероза и связанных с ним
клинических форм ИБС [6, 13, 19, 20]. Повышение
Cреактивного белка, количества лейкоцитов, уров
ня фибриногена в крови, фактора некроза опухо
лейальфа, провоспалительных цитокинов при обо
стрении инфекционного процесса вызывает каскад
биохимических реакций, что приводит к повреж
дению сосудистых стенок и эндотелия эндокарда.
Согласно «метаболической гипотезе», существуют
параллельные изменения некоторых биохимиче
ских параметров, микро и макроэлементов в био
логических средах у пациентов с воспалительны
ми заболеваниями пародонта и сердечнососудис
той патологией. Существует тесная взаимосвязь
между повышением липопротеинов низкой плот
ности и развитием генерализованного пародонти
та, особенно у мужчин. Очевидно, это патогенети
чески связано с атеросклерозом коронарных
артерий и ИБС [12, 13]. Узкая специализация сто
матологов ограничивает их возможности в обще
соматической оценке изменений тканей пародон
та. Врачиинтернисты, в свою очередь, как прави
ло, не придают значения воспалительным
заболеваниям пародонта (ВЗП) с позиций его пато
генетической причастности к сердечно сосудис
тым заболеваниям. Пародонтит тяжелой степени
увеличивает риск возникновения сердечнососуди
стых заболеваний (ССЗ) на 25–90 % [7–9, 11, 19,
20]. Одним из самых частых осложнений ССЗ яв
ляется хроническая сердечная недостаточность
(ХСН), обусловленная снижением сократительной
способности миокарда. Наиболее распространен
ными причинами сердечной недостаточности яв
ляются атеросклероз, гипертоническая болезнь.
Синдромом ХСН страдают около 22 млн человек во
всем мире [4]. ХСН – основная причина инвали
дизации и смертности работоспособного населения
в развитых странах. Так, пятилетняя выживаемость
после появления признаков СН вне зависимости
от характера патологического процесса не превы
шает 50 % [2, 14]. ХСН является фатальным звеном
сердечнососудистого континуума, который пред
ставляет собой непрерывную цепь взаимосвязан
ных изменений в сердечнососудистой системе от
воздействия факторов риска, через постепенное
возникновение и прогрессирование ССЗ до разви
тия терминального поражения сердца и смертель
ного исхода. Сердечная недостаточность – это
сложный клинический процесс, при котором пер
вичное нарушение функции сердца вызывает це
лый ряд гемодинамических, нервных и гормональ
ных адаптационных реакций.
Снижение насосной функции миокарда и нару
шение периферического кровообращения являют
ся непосредственными причинами начала развития
ХСН. Нейрогуморальные изменения при СН влия
ют на органымишени путем длительной активации
на циркуляционном и тканевом уровне. В настоящее
время основными механизмами развития сердечной
недостаточности считают гемодинамические (дис
функции левого желудочка, изменение минутного и
ударного объема кровообращения и др.), нейро
гуморальные (повышение активности симпатоадре
наловой системы, ренинангиотензинальдостеро
новой системы, активация AT1 и АТ2рецепторов,
повышение секреции альдостерона и вазопресси
на, нарушение рецепторного аппарата эндотелия,
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нарушение образования или блокада действия сис
тем брадикинина, NO и эндотелиального фактора
релаксации и др.), иммунные (повышение провос
палительных цитокинов: ФНОα, ИЛ1 и ИЛ6)
и эндотелиальная дисфункция [5, 12, 16, 21]. Марке
рами эндотелиальной дисфункции являются
снижение эндотелийзависимой вазодилатации, уве
личение десквамированных эндотелиоцитов, повы
шение уровня эндотелина1, повышение эндотели
ального АПФ, ослабление влияния брадикинина,
подавление экспрессии/инактивации NOсинтазы
[17]. Роль провоспалительных цитокинов в разви
тии ХСН сложна и может быть объяснена несколь
кими механизмами. К ним относятся отрицательное
инотропное действие, развитие ремоделирования
сердца в виде разрушения коллагенового матрикса,
возникновение дилатации желудочков, гипертро
фии кардиомиоцитов, усиление явлений апоптоза,
нарушение эндотелийзависимой релаксации арте
рий [3, 6, 9, 15, 20, 22].
При ХСН происходит ремоделирование пери
ферических сосудов, способствующее нарушению
мироциркуляции, что приводит к несоответствию
кровоснабжения тканей с потребностями их мета
болизма и оказывает негативное влияние на состо
яние всех органов и систем, включая и полость рта
[6, 7, 11, 13].
В современном понимании микроциркуляция
включает:
1) движение крови в каппилярах и прилежащих
к ним микрососудах (микрогемоциркуляции);
2) движение лимфы в начальных отделах лим
фатического русла;
3) движение жидкости во внеклеточном ( интер
стициальном) пространстве.
Изучение процессов микроциркуляторного рус
ла является трудной задачей современной науки,
это обусловлено, прежде всего, чрезвычайно малы
ми размерами микрососудов и значительной раз
ветвленностью внутриорганных сосудистых сетей.
В настоящее время для изучения микроциркуляции
накоплен положительный опыт применения ульт
развуковых методов диагностики. Большой интерес
для практики представляет новый неинвазивный
метод ультразвуковой допплерографии для оценки
регионарного кровотока, который позволяет дос
тупным способом исследовать параметры крово
тока – линейную и объемную скорости [1, 8].
Цель исследования – оценить нарушение микро
циркуляции слизистой оболочки полости рта и на
рушения регионарного кровотока у больных с ХСН,
ассоциированной с ВЗП.
МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Под наблюдением находились 70 больных
(30 мужчин и 40 женщин) в возрасте 54 до 77 лет
(в среднем 55±10 лет) с диагнозом ХСН I– II ФК по
NYHA на фоне разных форм ИБС и хроническим
генерализованным пародонтитом. Больные с ХСН
были разделены на две группы. В первую группу
вошли пациенты с ХСН I ФК, во вторую – с ХСН
II ФК. Контрольную группу составили 23 здоровых
человека в возрасте от 19 до 23 лет. Сквозное стома
тологическое обследование 100 больных кардиоло
гического отделения многопрофильного стациона
ра подтвердило ранее установленную тотальную
отягощенность больных с ХСН генерализованны
ми заболеваниями пародонта [6].
Больным проводилось комплексное обследова
ние в соответствии с существующими клиниче
скими стандартами.
Кроме общепринятых лабораторных и инстру
ментальных исследований, выполнялись специаль
ные методики:
1) изучение регионарной гемодинамики в бас
сейне внутренней сонной артерии с помощью
реоэнцефалографии (РЭГ) («Мицар», СанктПетер
бург) и определение скорости быстрого крове
наполнения (СБКН), скорости медленного крове
наполнения (СМКН), дисконтного индекса (ДИ) по
методике Х. Х. Яруллина и И. В. Соколовой;
2) исследование тканевого кровотока в пародон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МЗ РФ № 29/03061297/005200 от 6 марта 2000 г.)
с использованием стоматологических датчиков
с частотами 20 и 25 МГц. При исследовании соблю
дались стандартные условия (пациенты в течение
30 мин находились в покое при температуре возду
ха 20–22 °С, за 2 ч до исследования исключался
прием пищи, курение). Локация проводилась в об
ласти переходной складки десны и межзубных дес
невых сосочков 11, 21, 31, 41, 13, 23, 33, 43, 16, 26, 36,
46 зубов (при отсутствии того или иного зуба зона
прилегающей десны исключалась из исследова
ния). Исследование микроциркуляторного русла
пародонта проводили по усовершенствованной
нами методике с применением внешнего упора,
которое позволяло повысить достоверность обсле
дования вследствие исключения непроизвольного
изменения положения тела пациента во время ис
следования (рисунок);
3) определение состояния пародонта с помощью
оценки пародонтального индекса (PI) и индекса
нуждаемости в лечении болезней пародонта
(CPITN).
РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
У обследованных больных с ХСН наблюдался
выраженный воспалительнодистрофический
процесс в пародонте. Так, у 68 из 70 больных
(97 %) были выявлены воспалительные заболева
ния пародонта (ВЗП) средней степени тяжести
с ведущими признаками генерализованного па
родонтита, такими как значительная отечность,
рыхлость десневых сосочков, кровоточивость де
сен, ретракция десны, подвижность зубов, обиль
ные над и поддесневые зубные отложения, па
родонтальные карманы глубиной более 4,5–6,0 мм,
местами с гнойным отделяемым. Выявлено повы
шение значений пародонтальных индексов PI,
CPITN ( р<0,01).
Данные, полученные при выполнении РЭГ, по
зволяют выявить нарушения регионарной микро
циркуляции в зубочелюстной области. По данным
РЭГ, у большинства обследованных больных наблю
далась тенденция к уменьшению показателей
СБКН вследствие повышения тонуса артерий круп
ного калибра, уменьшению показателей СМКН из
за повышения тонуса артерий среднего и мелкого
калибра и достоверное повышение ДИ показателя
(p<0,05) (табл. 1).
Колебания кровотока в микроциркуляторном
русле отражают процессы, которые регулируют
скорость кровотока в сосудах всех калибров.
Оценка результатов исследования тканевого
кровотока у пациентов с ранними стадиями ХСН
показала, что средние значения линейной (Vam)
скорости кровотока в области переходной склад
ки десны и межзубных сосочков тканей пародон
та в группах обследования были повышены по
сравнению со средними значениями, встречаю
щимися у здоровых лиц, которые составили груп
пу контроля (табл. 2). Оценка допплеровских кри
вых включает расчет индекса пульсации Горлин
га (PI), который отражает упругоэластические
свойства сосудов, и индекса периферического со
противления кровотоку дистальных отделов со
судов (индекс Пурселло) (RI). В исследовании вы
явлены изменения индекса пульсации (PI): у па
циентов с ХСН этот показатель был достоверно
выше, чем у здоровых людей, это может быть свя
зано с вазодилятацией посткапилляров. Индекс
периферического сопротивления, или резистент
ности (RI), также был выше, чем у здоровых лю
дей. Сопоставление полученных данных дает
основание предполагать, что за счет повышения
сопротивления току крови в капиллярах форми
руются явления артериолярнокапиллярного
переполнения в микроциркуляторном русле. Та
ким образом, снижение сердечного выброса
вследствие развития сердечной недостаточнос
ти приводит к сложным нарушениям микроцир
кулярного кровообращения в тканях десны и зуб
ных сосочков, которые отражают состояние па
родонта в целом. Установленные нарушения
микроциркуляции служат одним из факторов па
тогенетической взаимосвязанности ХСН и гене
рализованных воспалительных заболеваний
пародонта.
Т а б л и ц а  1
Динамика показателей региональной гемодинамики
у больных ХСН, ассоциированной с ВЗП
Показатель Больные ХСН Здоровые
 СБKН, Ом/с 0,71±0,04 0,74±0,04
 СМKН, Ом/с 0,44±0,07 0,49±0,07
 ДИ, % 75,4±1,3∗ 69,5±0,8
 ∗ − здесь и далее достоверность отличий от нормы p<0,05.
Т а б л и ц а  2




Vam, см/с PI RI Vam, см/с PI RI
 Переходная складка десны 0,5712±0,010 2,1841∗±0,011 0,7987±0,016 0,4918±0,013 1,5796±0,012 0,7321±0,010




1. Разработанная методика допплерографии па
родонта обладает достаточной чувствительностью
для выявления достоверных различий параметров
микроциркуляции у больных ХСН II ф. к. NYHA с ВЗП.
2. Допплерографически выявляемые изменения
микроциркуляции в тканях пародонта могут являть
ся ранними доклиническими проявлениями фор
мирования ХСН.
3. Выраженные изменения микроциркуляции в
тканях пародонта у больных с ХСН обуславливают
необходимость разработки тактики оптимизации
ведения коморбидных больных с ХСН и ВЗП путем
адекватной терапии ХСН в комплексном лечении
сопутствующих ВЗП.
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РЕЗЮМЕ
Ю. А. Сычева, Д. А. Попов, И. А. Горбачева,
Л. Ю. Орехова, П. С. ШабакСпасский
Изменения микроциркуляции слизистой оболочки по)
лости рта и нарушения регионарной гемодинамики у боль)
ных сердечной недостаточностью
Исследованы взаимосвязи нарушения регионарной ге
модинамики и микроциркуляции тканевого кровотока сли
зистой оболочки рта у 70 больных с хронической сердеч
ной недостаточностью (ХСН) и воспалительными заболе
ваниями пародонта. Микроциркуляторное русло является
своеобразной моделью регуляторных процессов, происхо
дящих в сосудах различного калибра. Полученные резуль
таты показывают, что у пациентов с начальными стадиями
хронической сердечной недостаточности снижение гемо
динамических показателей скорости быстрого и медлен
ного кровенаполнения в бассейне внутренней сонной ар
терии сопровождаются повышением линейной скорости
кровотока, увеличением индекса пульсации и перифери
ческого сопротивления в области переходной складки дес
ны и межзубных сосочков тканей пародонта. Полученные
результаты отражают механизмы регуляции и компенса
ции для поддержания микроциркуляции тканевого крово
тока пародонта у пациентов с ХСН.
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ВВЕДЕНИЕ
Проблема оценивания уровня сформированно
сти компетенций студентов является сложно реша
емой задачей [1, 6]. Системное оценивание компе
тенций в целях выявления характера продвижения
обучающихся должно проводиться путем сравне
ния полученных результатов с какимилибо норма
ми, средними величинами [1]. Формирование боль
шинства компетенций происходит при изучении
различных дисциплин, в процессе практической
и самостоятельной работы студентов. Поэтому пред
метное структурирование соответствует делению
содержания образовательной программы по дис
циплинам, а деятельностное структурирование
соответствует ее делению по компетенциям. Оцен
ка компетенций требует универсальных подходов
к созданию системы критериев, которые могут быть
количественными, качественными, балльными,
вербальными и др.
В соответствии с классификацией видов оценоч
ных средств [1], Всероссийский физкультурно
спортивный комплекс «Готов к труду и обороне»
(далее – ВФСК ГТО) относится к количественным
оценочным средствам и реализуется в форме уни
версальных стандартизированных тестов [5]. Есте
ственно, что с помощью этих тестов возможно оце
нить лишь одну, количественную, составляющую
сформированности компетенций по дисциплине
«Физическая культура». В соответствии с требова
ниями современного педагогического оценивания
[1, 3], оценочное средство должно являться валид
ным, надежным, справедливым, развивающим, сво
евременным и эффективным. ВФСК ГТО полностью
отвечает вышеперечисленным требованиям.
Основная цель ВФСК ГТО – повышение эффек
тивности использования возможностей физиче
ской культуры и спорта в укреплении здоровья,
гармоничном и всестороннем развитии личности,
воспитании патриотизма и обеспечении преем
ственности в физическом воспитании населения
[5]. Цель ВФСК ГТО соответствует содержанию
компетенций ОК6, ПК1, ПК15, которыми, в соот
ветствии с ФГОС 3+ по специальности «Лечебное
дело», должен обладать выпускник программы спе
циалитета. Указанные компетенции формируются
у студентовмедиков при изучении дисциплины
«Физическая культура».
Выпускник должен обладать:
– способностью использовать методы и сред
ства физической культуры для обеспечения полно
ценной социальной и профессиональной деятель
ности (ОК6);
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SUMMARY
Yu. A. Sycheva, D. A. Popov, I. A. Gorbacheva,
L. Yu. Orekhova, P. S. ShabakSpassky
Changes of microcirculation of the mucous membrane
of the oral cavity and violation of the regional hemodynamics
in patients with heart failure
In this work we studied the interrelations of violation
regional hemodynamics and microcirculation of a fabric blood
groove of a mucous membrane of a mouth in 70 patients with
the chronic heart failure (CHF) and inflammatory diseases of
a parodontium. The microcirculatory bed is a peculiar model
of the regulatory processes happening in vessels of vari
ous calibers. The received results show that patients with
initial stages of chronic heart failure have a decrease in
haemodynamics indicators of speed of a fast and slow blood
filling in the pool of internal sleepy are followed by increase
of linear speed of a bloodgroove, increase in an index of a
pulsation and peripheral resistance in the field of a transitional
fold of the sky and interdental nipples of fabrics of a
parodontium. The microcirculatory bed is a peculiar model,
the regulatory processes happening in vessels of various
calibers. The received results reflect mechanisms of regu
lation and compensation for maintenance of microcircula
tion of a fabric bloodgroove of a parodontium in patients
with CHF.
Keywords: chronic heart failure, parodontium diseases,
regionarny haemodynamics, microcirculation.
